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1．はじめに
　脂質を水に懸濁すると，脂質二重膜からなる小
胞体であるリボソームが形成されることが発見さ
れて以来1），これを薬物送達システム（DDS）の一
つとして利用しようとする試みが盛んになされ，
注目されるようになってきている．現在，リポ
ソームは，薬物の徐放性，および目的部位への
夕一ゲティングのための薬物担体として用いられ
ている．代表的なリボソームの種類としては，リ
ボソームのサイズと調製法から，脂質二重膜が何
薬物
層も重なった多重層リボソーム（multilamellar
vesicle，　MLV），小さい20～30　nmの一枚膜から
なるリボソーム（small　unilamellar　vesicle，
SUV）と，内水相の大きい一枚膜リボソーム（re－
verse－phase　evaporation　vesicle，　REV）などが
ある．リボソームを薬物担体として利用する場合
は，疎水性薬物ではMLVの多重層の膜内に，親
水性薬物の場合はREVの大きな内水相に封入し
て用いられている（Fig．1）2｝．
　一般に，リボソームの脂質成分，粒子径や表面
の荷電は，静脈内に投与されたリポソームの体内
一枚膜リボソーム（REV）
ステロールグルコシド
多重層リボソーム（MLV）
100－200刀〃2
Fig．1．
一 19一
Proc．　Hoshi　Univ．　No．38，1996
動態に大きく影響を与えることが知られている．
特に，粒子径が約0．4μm以上のリボソームは，
静脈内に投与後，直ちに肝臓や脾臓などの細網内
皮系（RES）に極めて取り込まれやすい性質を
持っている．これは，血中では，まず血中のタン
パク質である補体がリボソームの表面に吸着し，
その吸着された補体成分の種類によって，肝臓の
実質細胞へ取り込まれたり，RESに取り込まれ
て分解されたりする3｝．また，この補体の吸着に
よって，柔らかい膜のリボソームでは血中で分解
されて体内から速やかに消失する．従って，補体
がリボソームの表面に吸着しにくくなると，血中
で長く滞留させることができる．リボソームの安
定性を高めるためには，コレステロール（Ch）や，
また，RES回避能の高いリボソームには，ポリエ
チレングリコール（PEG）で表面修飾したもの
や4），ターゲティングにはガラクトース基など糖
鎖で修飾したリボソームが用いられている．しか
し，未だリボソームの製剤的あるいは血中での安
定性や，腫瘍部位へのターゲティングなどは十分
なものではない．
　私たちは，従来，鼻粘膜の吸収促進剤として用
いてきた大豆由来ステロール（SS）や，そのグル
コシド（SG）5｝をリボソーム中に入れると，性質の
全く異なるリボソームになることを見出した6）．
すなわち，SSは，リボソーム膜安定化に使われて
いるChより，膜安定化作用が高く，一方，　SGは
肝臓へのターゲティングに有効である可能性を見
出した．ここでは，SSおよびSG含有リボソーム
の物理化学的な性質とその体内分布性について，
Ch含有リボソームと比較検討し，さらにその薬
物担体としての有用性について概説する．
2．SS，　SG，　Ch含有リボソームの物理化学的な
　性質
　SGは大豆の油津の中から抽出され，　Fig．2に
示すようなβ一sitosterolβ一D－glucoside（4g．g％），
campesterolβ・D・glucoside（29．1％），　stigmas・
terolβ一D－glucoside（13．8％），　brassicasterolβ一D－
glucoside（7．2％）からなる混合物である．一方，
SSはSGを加水分解して得たものであり，各成
分の混合比はSGと同じであるステロールであ
る．リボソームの調製法としては，逆相蒸発法
（REVリボソーム）と薄膜水和法（MLVリポ
ソーム）の2種類を用いて，封入薬物モデルとし
てはカルセインを用いた．
　SS，　SG，　Chを各々，ジパルミトイルフォスファ
チジルコリン（DPPC）に対してモル比で7：1．2に
含有させた平均粒子径0．1μmのMLVリボソー
ム（DPPC／SS，　SG，　Ch＝7：1．2）において，ゲルか
ら液晶状態への相転移温度および相転移熱を示差
熱量計によって測定した．以下，SS，　SG，　Ch含有
リボソームを各々SS，　SG，　Chリボソームと略記
する．SSリボソームはChリボソームより相転
移温度および相転移熱が高いこと，一方，SGリ
ボソームでは低いことが明らかになった（Table
　OHB－Sitosterol　B－D－91ucoside
　　　（49．9％）
　　17
Stigmasterol　B－D－glucoside
　　（13．8％）
　　17
Campestero［B－D・glucoside
　　（29．1％）
Fig．2．　Chemical　structures　of　soybean－derived　sterylglucoside　mixture（SG）．
　　　represents　the　mixture　ratio　in　SG．
一 20一
　　丁7
Brassicasterol　B－D－glucoside
　　　（7．2％）
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Table　l　Transition　temperature，　enthalpy　and
　　　　initial　Calcein　releasing　temperature
　　　　of　DPPC／SS，　DPPC／Ch　and　DPPC／
　　　　SG－liposomes．
x Tm（℃）a　∠丑（kJ／mol）b　T，（℃）c
DPPC：X＝7：1．2
　0　　　　　41．2
　SS　　　　　40．7
　Ch　　　　　39．7
　SG　　　　　38．6
40．2
32．9
18．3
14．6
45．0
42．5
35．0
30．0
a・bTransitiOn　temperature（Tm）and　enthalpy
（∠mwere　obtained　by　DSC　in　heating　scans．
bInitial　CalCein　releasing　temperature（T、）．
1）．また，カルセインを封入したSS，　SG，　Chリポ
ソームのカルセインの漏出し始める温度を測定す
ると，示差熱量計の結果と同じように，SSリポ
ソームはChリボソームより漏出温度が高いこ
と，一方，SGリボソームでは低温で漏出しやす
いことが明らかになった．これは，SSリボソーム
ではChリボソームより液晶状態でリボソーム膜
が固くなり，相転移温度および相転移熱が高くな
るが，一方，SGリボソームでは膜が柔らかくな
るためと推察した亘
　SGリボソームの方がSSリボソームより，同
じボアーサイズ0．2μmのポリカーボネイト膜を
通しても平均粒子径が大きく，カルセインの封入
率も高くなった．ChのDPPC膜への安定化作用
は，ChとDPPC間でのvan　der　Waals相互作用
によると報告されている7）．SSのDPPCへの安定
化作用も，C17からの側鎖が一部異なるが，　SS
はChとステロール骨格は同じであるので，類似
のものではないかと推察している．一方，SGで
は，SGのグルコース基がリポソーム表面に分布
しようとするため，DPPCとSGのステロール骨
格の最適パッキング状態を乱して，DPPCのアシ
ル鎖の炭化水素間のvan　der　Waals作用を弱め
るために，脂質二重膜の分子間の間隔が広くな
り，粒子径や封入率が高くなったと推察した．現
在，X線回折によってそのパッキング状態の構造
を研究中である．
3．SS，　SGリボソームの体内挙動の比較
　このような特性の異なるカルセイン封入SS，
SGリボソーム（DPPC／SS，　SG＝7：2）をマウスの
静脈内に注射して，血中での安定性を調べると，
SGリボソームでは投与後6時間でほとんど血中
に残存せず，一方，SSリボソームは血中に10％
位残存し，DPPCのみのリボソーム（DPPCリポ
ソーム）より長く血中に存在した．
　これらのリボソームの体内分布を調べると，
SGリボソームは，静脈内投与後2時間で，投与
量の約30％が肝臓と脾臓に分布した．SGリポ
ソームは，Fig．3に示すように肝臓内の非実質細
Fig。3．
⌒????
　　20??????????。
〈?????????，??。??????
20
10
（b）
　　　　　　　　DPPC　　　　SS　　　　SG　　　　　DPPC　　　　SS　　　　　SG
Hepatic　cellular　distribution　of　liposomes　2　h　after　intravenous　injection　in　mice．　Parenchymal
cells（a）and　non・parenchymal　ceUs（b）（DPPC／X＝7：2；X＝SS，　SG）．　Each　value　represents　the
mean±S．D．　of　three　mice、＊ρ＜0．05．
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胞には，DPPCやSSリボソームとほぼ同じよう
に分布するが，特に肝実質細胞には他のリボソー
ムに比べ，有意に高く分布していることが明らか
になった8㌧
4．SSリボソームの血中安定性
　DPPCとSSからなるリボソームにおいて，ど
の混合比と粒子径のものが血中で安定であるか
を，既に安定性が高いことが報告されている
DPPC／Ch（7：2）と比較するために，各カルセイ
ン封入リボソームをマウスに尾静注した．混合比
では，約0．2μmの粒子径のリボソームにおいて，
DPPC／SSが（7：4）〉（7：7）〉（7：2）＞DPPC／Ch
（7：2）＞DPPC／SS（7：0）リボソームの順に，血中
半減期が長くなることが明らかになった．これは
DPPC／SS（7：4）リボソームは，血中で分解され
にくく，RESを回避して血中にリボソームとし
て滞留しているためと推察した（Fig．4）．
　粒子径にっいては，DPPC／SS（7：0，7：4，7：7）
リボソームを0．2と0．4μmのボアーサイズのポ
リカーボネイト膜を通すことにより，2種の粒子
径（約134nmと162　nm）のリボソームを調製
して，尾静注後の血中安定性を調べた．DPPC／SS
（7：0）では，粒子径による差は見られなかったが，
DPPC／SS（7：7）では，わずかに粒子径の小さい
方が滞留性が長く，DPPC／SS（7：4）では，有意に
0
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Fig．4．　Time　course　of　blood　residence　of
　　　calcein　entrapPed　in　DPPC　liposomes
　　　after　injection　in　mice　via　tail　vein．
　　　（■）Calcein　solution，（□）DPPC，〈○）
　　　DPPC／SS　（7：2），（●）DPPC／SS　（7：4），
　　　（▲）DPPC／SS（7：7）and（△）DPPC／Ch
　　　（7：2）liposomes．　The　liposome　suspen－
　　　sions　were　extruded　through　200　nm
　　　polycarbonate　membrane．　Bar　repre－
　　　sents　S．D．（η＝3－4）．
長い滞留性を示した（Fig．5）．この結果から，　o．4
μm以下の粒子径のリボソームでは，膜の成分の
方が粒子径より，血中の滞留性に大きな影響を与
えることが明らかとなった9｝．
　血中では，まず血中のタンパク質である補体が
リボソームの表面に吸着して，分解したり，その
50　100150　　　　0　　50　100150　200250　300350400
Time　after　inlection　（min）
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Fig．5．　Time　course　of　blood　residence　of　calcein　entrapped　in　DPPC（A），　DPPC／SS（7：4）（B）and
　　　DPPC／SS（7：7）（C）liposomes　after　injection　in　mice　via　tail　vein．　The　dotted　line　represents
　　　162nm　liposomes；the　full　line　represents　l　34　nm　liposomes、　Bar　represents　S．D．（η＝3）．
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Table　2　Retentivity　of　calcein　in　DPPC／SS－liposomes仇碗ro　and仇〃初o．
DPPC／SS－liposome
　Composition
　（molar　ratio）
Retentivity　of　calcein　at
　4℃for　4　months
　　　　（％）
Ret ntivity　of　calcein　in　　／1σC　of　calcein　after
rat　plasma　at　37℃for　　　　　injectionb）
　　　17ha）（％）　　　　　　　（μmol　min　ml－1）???? 58．4±3．9
59．4±3．5
74．0±3．7
77．9±8．2
2．3
8．8
22．7
12．0
0．051±0．024
1．438±0．160
3．109±0．270
1．953±0．356
　a｝Reciprocal　of　leakage　of　calcein　from　DPPC／SS－liposOmes　in　30％（v／v）Of　rat　plasma仇砿γo　at　37±
0．5℃incubatlon．　b）Retentivity　of　Iiposomes　eDtrapping　calcejn仇〃勿o；．4ひC　of　calcein　after　intra－
venous　injection　of　DPPC／SS－liposomes　entrapping　calcein　in　mice（η＝3，　mean±SD．）．
吸着する成分によって，リボソームは肝臓の実質
細胞や，RESに取り込まれたりする，血中タンパ
ク質との相互作用を調べるために，カルセイン封
入SSリボソーム（DPPC／SS）とDPPC／Ch（7：2）
を37℃の30％ラット血漿中でインキュベイ
ションした．その結果，DPPC／SSが（7：4）〉（7：
7）〉（7：2）＞DPPC／Ch（7：2）＞DPPC／SS（7：0）
リボソームの順に，リボソームからカルセインの
漏出が少なく，血漿中にリボソームとして長く存
在していることが明らかになっだ゜）．
　これらの結果をまとめたものが，Table　2であ
る．SSリボソームのDPPCとの混合比と4℃で
の4ヵ月保存後の安定性，37℃のラット血漿中
??????」????
0．40
0，35
0．30
0．25
σ20
015
0，10
α05
DPPC／SS
　7：7
　7：4
0．00
　20　　　25　　　30　　　35　　　40　　　45　　　50　　　55　　　60
　　　　　　　　Temperature　（℃）
Fig．6．　Temperature　dependence　of　nuores－
　　　cence　anisotropy　of　DPH　in　DPPC／
　　　SS－liposomes．
　　　○，DPPC／SS（7：0）；●，　DPPC／SS（7：2）；
　　　口，DPPC／SS（7：4）；■，　DPPC／SS（7：7）－
　　　liposomes．
で17時間インキュベイション後の安定性と仇
吻oでの血中での滞留性（Fig．4）を示す．　Dppc／
SS（7：4）〉（7：7）〉（7：2）〉（7：0）リボソームの順
に，血漿中にリボソームとして長く存在してお
り，仇〃勿oでの血中での滞留性の順とよく対応し
た．しかし，4℃での安定性からは，DPPC／SS
（7：7）の方が（7：4）より安定であるという逆の結
果となった．
　この違いを明らかにするために，リボソーム膜
の固さを蛍光異方性の温度変化を測定することに
よって調べた．プローブとしてはジフェニルヘキ
サトリエン（DPH）を用いて測定すると，　DPPC／
SS（7：4）と（7：7）のリボソームは37℃近傍で交
差しており，37℃より低温ではDPPC／SS（7：7）
が異方性が低く，膜が柔いが，37℃より高温で
は，逆にDPPC／SS（7：4）の方が異方性が低く，
膜が柔くなることが明らかになった（Fig．6）11）．
37℃近傍において，SSはDPPCとのパッキング
状態を密にして，リボソーム膜を固くし，仇砿π）
においても仇〃勿oにおいてもリボソームを安定
にすることが明らかとなった．仇励oにおいて
は，リボソーム膜が固くなると，補体である血中
タンパク質との相互作用が低下して，表面上の吸
着が減少する．その結果，タンパク質は膜内に侵
入せず，封入薬物の漏出を防ぎ，リボソームとし
て安定になる．また，オプソニン化されにくいた
めRESにも取り込まれにくくなると推察した．
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5．SSリボソームの徐放性
　5－1．　ドキソルビシン封入SSリボソーム
　DPPC／SS（7：4）リボソームは，膜が固く、安定
性が高いということから、薬物徐放性のための薬
物担体としての可能性を抗癌薬のドキソルビシン
（DXR）を用いて調べた．　REVのSSリボソーム
に、DXRをpH勾配法で封入して抗腫瘍効果を
調べた．DXR封入SSリボソームの体内動態値
は封入してない空リボソームとほぼ同じであり，
血中滞留性やRES取り込みには，ほとんど差が
みられなかった．従って，DXRの封入は，リポ
ソームの薬物担体としての特性に対してほとんど
影響しないと推察される．特に，DXRは心臓に
蓄積しやすい毒性を持っが，リボソーム化する
と，投与後2時間での心臓へのDXRの血中濃度
一時間曲線下面積（AUC）は，約1／2以下になり，
その毒性を軽減することが期待された．Hepat－
oma　22担癌マウスに10mg／kgでフリーとリポ
ソーム化したDXRを1回尾静注し，抗腫瘍効果
を延命効果によって評価した．Fig．7に生存曲線
を示す．生理食塩液投与の対照群の平均生存日数
は約13日であり，DXR単独投与群においては，
平均生存日数は約14．5日であり，対照群とほぼ
等しかった．これはDXRの副作用による早期の
死亡と推察した．DXR封入DPPC／SS（7：4）リ
ボソーム投与群では，平均生存日数が17日と有
意な延長傾向が見られ，これをさらにポリエチレ
ングリコール（DSPE・PEG2000）で表面修飾した
リボソーム（DPPC／SS／PEG）ではさらに26日と
なり，他群に比べ顕著な延命効果を示した．これ
はPEG付与によりリボソーム表面の親水性の増
加と立体障害により，オプソニン分子に認識され
にくくなったためと考えられる．リボソーム形で
は細胞内に取り込まれないため，血中で安定に存
在するSSリボソームから徐々に放出された
DXRのみが，癌細胞に作用したために延命効果
を生じたと推察した．
　5－2．エリスロポエチン封入SSリボソーム
　SSリボソームは膜が固いので，胆汁や腸管内
のタンパク分解酵素からも薬物を保護することが
できるのではないかと考え，エリスロポェチン
（Epo）封入SSリボソームの経口投与を試みた．
　Epoは分子量約35，000の糖タンパクホルモン
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Fig．7．　Effect　of　free　and　liposolnal　doxorubicin（DPPC／SS（7：4））on　survival　of　mice　implanted　with
　　　Hepatoma　22　cells　at　a　dose　of　10　mg／kg　animal　weight．
　　　一一△一一：Saline　Control；一〇一：Free　DOX；一▲一：DPPC／SS－liposomes；一●一：DPPC／SS／
　　　PEG－liposomes．
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Fig．8．　Time　course　of　serum　Epo　level　after　a
　　　single　i．v．　administration　of　DPPC／SS
　　　（7：2，0．1）－Epo／liposomes　and　Epo　solu－
　　　tion　by　RIA．
であり，その産生は腎臓での組織内酸素分圧に
よって調整されている．腎性貧血により血中Epo
が上昇すると，骨髄中の赤芽球前駆細胞に作用し
て赤血球系細胞の分化，増殖を誘導する．フリー
とリボソーム化した100～10001UのEpoの静
脈内投与後24時間までの血中濃度の経時変化を
Fig．8に示す．静脈内投与されたEpoは，未変化
体ではほとんど排泄されず，主に腎臓で代謝さ
れ，一部は肝臓でも代謝される．REV法によって
Epoをリボソーム化すると，消失半減期は約2倍
長くなる．このため，リボソーム化によって薬理
効果である網状赤血球数も約2倍に増加した12｝．
　経口投与では，ChやSG含有リボソームでは
吸収されにくく，DPPC／SS（7：2）リポソームで
粒子径が0．1μm以下の時に，最も高い吸収が見
られた．これは粒子径の小さいほうが，腸管膜を
透過しやすいことを示唆した．静脈内投与では，
網状赤血球数は投与後2日目にsysmex法では
ピークを生じ，smear法では4日目にピークを生
じた．経口投与後では，Fig．9に示すように，
smear法では網状赤血球数のピークが6日目に
現れ，静脈内投与に比べ2日遅れることと，ゲル
ろ過前のリボソームでは投与後，個体差による大
きな薬理効果のバラッキを生じた．これは，Epo
封入SSリボソームを静脈内投与すると，フリー
Epoと同じように2日目と4日目に網状赤血球
数のピークを生じるので，2日間の薬理活性発現
の遅れは，経口投与後に腸管上にリボソームがト
ラップされている可能性があり，この時SSリポ
ソームのように膜が固い方が，リボソームの凝集
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Fig．9．　Effects　of　a　single　oral　administration　of　DPPC／SS（7：2，0．1）－Epo／1iposomes　at　dose　of　1791U／
　　　kg（low　dose）after　gel丘ltration　and　5381U／kg（middle　dose）before　gel　filtration　on　the
　　　circulating　reticulocyte　evaluated　by　the　sysmex　and　smear　methods　in　rats（η＝4，　mean±S．E．）．
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性を防ぎ，リボソーム中のEpoを安定に維持す
るのではないかと推察した13㌧
6．SGリボソームの肝への集積性
　現在，肝へのターゲティングには，アシアロ糖
タンパクレセプターが肝実質細胞に特異的に発現
していることを利用して，ガラクトースやラク
トースなどの糖で表面修飾したリボソームが用い
られている14）．SGリボソームがSSやChリポ
ソームに比べて，肝臓の実質細胞に分布すること
を明らかにしたが，未だグルコースのレセプター
が，肝実質細胞に特異的に存在しているという報
告はない．また，ガラクトースやラクトースがリ
ボソームからあるスペサーを介して突出していな
いとレセプターに認識されにくいと言われてい
る．そこで既に肝実質細胞への集積性が報告され
ているラクトシルセラミドを含有したリポソーム
と，SGリポソームの肝への集積性を比較した
（Table　3）．その結果，両者とも静脈内投与後1時
間では，50％近く肝臓に集積することから，SG
リボソームがガラクトースやラクトース含有リポ
ソームに匹敵する肝への集積性を示すことが明ら
かとなった15）．
　SSとSGの物理化学的性質や体内分布の違い
は，SGリボソーム中でSGのグルコース部分が
表面に出ているためではないかと推察した，リポ
ソームを破壊せずにβグルコシダーゼであるエ
ムルシンとインキュベイションすることによっ
て，グルコシド結合を切断して生じるグルコース
を定量した．Fig．10に示すように，　DPPc：sG＝
7：2まではリボソーム中のSG濃度に比例して，
グルコース濃度は上昇したが，7：2以上ではグル
コース濃度はSG濃度に比例せず，ほぼ一定と
なった．このことから，SGはDPPCに対して7
：2．6，モル比で0．27までリボソーム表面上に存在
することが明らかになった．これは，リボソーム
表面上のグルコースは水和しているため，Chや
SSのようにDPPC：SG＝7：7までは，混合でき
ないものと推察した．なお，この混合比は相図か
ら求めたDPPCとSGの固体混合物はモル比7：
2．2まで混合するという結果とよく対応した．
　SGリボソームのFT－IRスペクトルより，　SG
がリボソーム中で増加すると，アシル基部分の吸
収スペクトルにはほとんど変化はないが，りん酸
基の対称および非対称の伸縮振動が低波数にシフ
トすることが明らかとなった16）．すなわち，SGの
グルコース基はDPPCのりん酸基の近傍に配列
していることが示唆された．
　実際に，SGリボソームをマウスに静脈内投与
をすると，DPPC／SG（7：2）では投与後1時間で
約50％肝臓に分布し，実質と非実質細胞との分
布の割合は，約7倍で，肝実質細胞に優先的に集
積することが明らかとなった．現在，SG含有リ
ボソームの肝実質細胞への取り込み機構につい
て，初代培養肝実質細胞を用いて研究を行ってい
る．
Table　3Calcein　concentration　in　liver　and　blood　l　and　2　h　after　intravenous　administration　of
lactocylceramide－and　DPPC／SG（7：2）－liposomes　in　mice．
％dose
Liposomes
COmpOSitiOn
Time　after
injection（h）
Liver
Total　calceinLiposomal　calcein
　Blood
Total　calcein
Lactocylceramide＊
DPPC／SG（7：2）
??????
54．16（12．9）
50．74（14．4）
46．42（　8．2）
44．45（8．9）
17．92（8．0）
15．73（8．4）
23．92（9．2）
10．42（2．5）
33．06（2．1）
31．47（2．7）
28．10（7．3）
15．10（2．7）
＊Dimyristoylphosphatidylcholine／cholesterol／lactocylceramide（5／4／0．8）、
Data　are　expressed　as　mean　and　S．D．　in　parentheses（η＝3）．
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Fig．10．　The　relationship　between　the　mole
　　　　fraction　of　SG　and　the　amount　of
　　　　outward　glucose　on　liposomes　per　70
　　　　mmole　DPPC　　after　enzymatic
　　　　digestion．
7．ま　と　め
1）大豆ステロール混合物はコレステロールより
　　もDPPCの膜を固くし，高い安定化作用を示
　　した．
2）特に，DPPCと大豆ステロール混合物のモル
　　比7：4で，粒子サイズ0．2μm以下のリポ
　　ソームは，37℃において膜が固く，血中でオ
　　プソニン化されにくく，細網内皮系回避能が
　　高いことが明らかとなった．
3）大豆ステロールグルコシドのグルコース基が
　　肝実質細胞へ集積させていると推察された．
4）リボソームが血中でタンパクとの相互作用に
　　よって崩壊せず，肝実質細胞へ取り込まれる
　　には，最適なリボソーム膜の固さが必要であ
　　り，大豆ステロールグルコシドは，膜へのア
　　ンカー部分がステロール骨格であることが，
　　リボソーム膜の固さを担っていると推察され
　　た．
　以上の知見から，大豆ステロール混合物含有リ
ボソームは徐放化製剤として，大豆ステロールグ
ルコシド含有リボソームは肝へのターゲティング
担体として有用性が高いことが示唆された．
DPPCリボソーム中で大豆ステロール混合物，あ
るいは，そのグルコシドの配列のしかた，さらに
SG含有リボソームの肝実質細胞への取り込み機
構を解明していくことが今後の課題である．
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